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DHERTE TWRWEEIE T2 BN TWE, 1?2 OENDHDOTHHFLMN
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4) HEMHEOMEAIIIRIIKET 2EEWNIEF IR, LAHi4 T 5 RN
ODEETIHHRTERNWI EDBDH D, TDH, BEBIRICRT HIAEORIENED
XHRTRR DD H DD, ERENOLDEIICL TWAETOHEHH D, R
WL THD LIRS0,

5) R=PE - A > DOHBEEEZVLTHINAS720D, BEMAE - ZECHBICS
WT, FICEEBDRIBNZDOTIRELTH D, BIEDOII—IVITHEFEED O

WCEFADOETHIT S0, BEIGEICTRLIEEZABHD, I—ILDYTHE
bf&blﬁ’ ANIFNHE OBELRITHIFFT 2 L,
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EOEMITIRD IV —IL (FEHITRT)

microscope/pique S/ W/ho(nanos~que F/ L N)L D)
~ él-que BT~
abalayage EEM (SEM) [ AR~ R D S N7 WD TR F )L F—D R~ X D K]

atransmission FEiEA (TEM) | AR~ EH S0k 2@, BELL 2%, #BRICF 5]
LFEOYTHHL, 7Y TRIHLDHEICH S~ TNL0 EORE L OHEICH D5EEH T,
EoFITIE. 277 microscope &9,
AARGHEOMTIE, S0 EALORHML O TREOETF DT,

LB TIEBEBF~EO~ITHMONRD, EEE.. [AF~54] O~F—DOEMORHBLORE_-FTHIHET
Do,

alliage /super~ .~ léger &% /#~ B~
~ amém. de forme FEIRFE~ (SMA) [TiNi 7z &]
~ amorphe TEINT 7 A~ R EEBREICEH, EEROE RS E 5]
amalgame XK~ BT 2 E~ER I S AT ILRNED %, SR OSSR ]

hydrure métallique KERjg~ [#HRHI TRAE~ZRINL TRE~ 20, NEAT S L, mé-
tal hy~ IZ[f U]

1) amalgame <<[/K#i~, MEATDE~DERERLSN L]
ZOBE T~HERKE I O~ [ ] NEEDOKEOKRD,
2) hydrure métallique KFEWE~ [... TAE~ZRINL TRE~.... métal hy~ IZ[F U]

:@%é‘ﬁw~‘$E~m%®~mBﬁ%ﬁ7ﬁ&b@%ﬁ@ﬁ?:$‘w%m%mﬁboithyvm
hydrure 0., HIG, B L OEHICH DELINTT T R LEITH ORZEZEIKT 2812, KBTS
LREDTERL T~Z2MT 5.

électrochimie BRULF
~lyselytique ~RS ~~T KB
polarisation ~mique ~~®5 i [EMENLZ # LB 5T S TEE BRI~ 1L~ 5 TN 2BI4]
1) ~lyse/lytique ~7fif/ ~~IZ&%

KL ~trolyse LI REL A, électrochimie ®HT électro & chimie [FFERADEHE & L THIREIC
nhu&f%é@f ~1yse T/ﬁiﬁf\_

/lytique 13773 électrolytique O D,
2) polarisation ~mique ~~#)5Hi [EMEN 2 ILBLN 5. EW~2EF L~ 5T 58 5]

M@~ O~1Z, [ | NEHEICHS [EBREMN OBRLEXF 1B 28KLEHD, [Eik~) O~
3. =Nz,

marché (acces au) 1% (B A DREM:)
~ /prix spot ARy b~ ik

L BENEN, AOXRBZHIEL TRY : marché spot/prix spot AR Miish/ ARy Miitg

Al &1 3HNT—
YT RELOHEIZ ? AN TNDDIE, TR LEE O FLICAN D RENE D NEEDF TRWEE.
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FALA LA - 21k

acide gras fEHifE [R-COOH; JE/KIEME. BUKIMEDIHET & BUKIED B ZRi D, ess. (WH) &1
B D R0 LR 75 AR BB RBAERT D 25 1WA R 727N, RN THEDIE~ 7 5 B AR K 7=
BEICARET 2%, APSEROMELRHD, b hOHRRSMA~~K, KFEH
RN SEA T 3L, 6 RIS —HHEEGDH D w-3 Lw-6 D_FHKH V|

AGLC [activés en acyl-CoA]
acyl-CoA 7 )L CoA [sert ala synthése des lipoprotéines intestinales]
~ ~ insaturé AR~ [ R~ @ ERTEIC _Bou=EEEH 0. BSAK < IR ZR S W]
mono./poly-insaturé — /% ffi ~EaFI~1E [ % EiE G208 — 185K]
~ ~ saturé BRI~ [ BT O S NHEAES D H]
~ butyrique (3]
~ linoléique U/ — )V
~ linolénique ULk
~ oléique FLA VB [ — T EL < OEEYIICE £ 5 ARE R —MiR~~|
~ palmitique PNV T
~ stéarique ATT Y
~ ~ libre B~ [P~ ONIT AT IMEL TWhiand D]
micelle S BIV[~BRE R QBUKMEREA PO EZMWTERRZR L 72D D]
Alzheimer (maladie d') 7 J)LV/)\1 <~ —7 [le stress oxydant joue un role ds les 3 hypotheses étiolo-
giques]

hy~ liée a la protéine B amyloide ¥INICFEEI N/ BT I 01 RAY, K - L& L TEABEAER I N
BRI I FRE R 2N B & 1 D

agrégat 5 N
fibrille TINBRAE 2

hy~ inflammatoire

hy~ des troubles neuronaux du métabolisme calcique et/ou des fonctions mitochondriales
TV AGE XIS b3 2 R U Y OBERE D ML R E 2

composés a effets anti-oxydants ont des effets favorables
vitamine E
vitamine C
sélégiline L FY > ?[inhibiteur de la mono-amine oxydase B ayant de possibles
effets anti~s|
extrait de Ginkgo Biloba # > a7-EDO/N(##) T+ A
anti-infl~s non stéroidiens 3E A5 O+ K RHFIRIEH] ?
oestrogenes IZ Oy | CRERS 2T HRIVE S, b FTIRIER~ (iR~ ) L]
chélateur du fer #FL — bl ? | F~FIEREDMREEIE

anti-oxydant,/pro-ox~ FREALWHE [WEBERICH~IRN S > TH, KN T bioavailability, B O
HBREEZETDUNED V| ~EHED

~EGEL. MRREOIEE ST ORI TRIICES. T2 REB~E. B8 (LH)3E Fo+

VIV - OH) CEFEBEDN TAREFER D, HICKFRFEISHKNM NS E, BEI~L - 17

WaAFIVT~) 1785 (EEBIBRIE). BRI NZIEE T~ (L - ) ITRE D T EECNTRIEL (A), TEE X
WAF )N T~ (LOO « : NVAFIIT~) Eiad, TNMUOIEE (LH) ERISL TKEZSIKE. BS5IE
JEEE Ra~X)LAF2 F(LOOH) &75% EFKFIC, HziZFE T~ (L« ) WERE NS, ZORIZ(A)ITKES

CHESHAYICHRIR SN 5, HU LOOH I3 —H&MIZE~EE Z 7.

EERLIRE (LOOH) &, R E N2 EBALA 5 M & D i DFBALITE TN S,

~-ox~ préventif?  FRIEGi~~ [[FEE~D5 &4 L2 5XEHRE]

~-0x~ par rupture de chaine HH YA ~~ [£ U LOO- HED T ) —F DIV EHRL T, ~Kih%E
a5 |

piégeage de radicaux libres 2 71)LiZ [scavenge]

extinction de I'oxgene singulet —EIH#: F#1{HZ [singlet oxygen quenching]

~-ox~ endogene  MHEMHi~~ [enzyme synthétisé par nos cellules]
SOD Y ¥|superoxyde dismutase; a un rdle ess., agit dés la formation des ra-

dicaux libres; son pouvoir ~-~ est environ 80 fois sup. a celui de la vita-
mine E]
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catalase N5 T =Y BB KEEKEBERICHET B L2 Ml T 5 N LEA]
peroxydase NNV FF2F =V B Til~KFEZEILT HEFE, HM~KEDFELEF THLX DY)
;%LGJJJJ}“M(% (Fefb) ZftfiE, Z DM TE~KRIIKBZAEREL THE, KT
%
glutathion TIWEFF | FUNRTF RO—, Fl7s EAKRNO~ETHREICE 2 %E, effi-
cace pour la protection du syst. immunitaire; a un role de détoxifiant au
niv. hépatique]

gl~ per~se T )N~ X))y~ i ~7KF O ff e 2 EHE R IR |
ALA |acide alpha lipoique; permet de nous protéger du poison des métaux
lourds; chez les sujets diabétiques, procure une pr~ neurologique car-
diaque]
radical cation TI~NFF V| BN+ TAE S SEEN _HEHDHOD|
~-0X~ exogene SRS ~~ [qui vient de notre alimentation, notamment des fruits et 1é-
gumes]|

acides organiques i H§HE
~ ascorbique 7 A)VE » B | Vit. C; acerola, camu-camul]

~ éllagique I 7 VM [fraise, framboise, grenade, canneberge]
~ romarinique? TO—XAY U —f ?|>VFl : rosmarin, sauge, basilic, sarriette, thym, origan]|
polyphénols A7z /=)

acides ph~liques 7 = ~#
anthocyanines 7 > b7 Z |43 O—H : raisin, red berry, cranberry, acai palme]
flavonoide 7 77 /1 K[thé vert, Baikal skullcap, chardon de lait?]
catéchine = ~chol 17 F > [# 0 #E D FHE|
quercétine? 7 ILtF >
lignanes DITF | TA SOT ARER, fi~ER 2R T~ O L2 EO—D, grain
de lin?, creosote bush|
phlorotannin ooy > 2| BERICEEN S|
stilbénoides AT A IV A R[AT 4 )R (stilbene) DiFElK, rhubarbe, raisin, jap.
knotweed, caragana sinica]
resveratrol L ANZ ~O—)b

caroténoides 7187/ A Kclasse de pigments; AN TES X AL D> THEEZBEET 20
T7OE~AE D, microalgue (fHU/NEEHE)]
a,B ~téene ~7

lutéin )
fucoxanthin 7 JF4 > F 2 [BEEICEENS|
curcumine NI I TarORENSHIE SN EHAEE]
curcuminoide ZJ)VZ7 /AR
diterpéne TN
OPC [FVdAVwrTa7 )72 ATF2, TEA~DZ, =8k, KNTE
N=Pi~EH, BHILE ST —7 > OREERLRE, ERLBEITHZAFD]
oregonin FlrLd=>°
silybin TUEY
su?lforaphane AT+ T 772|780y Y —ICHMBEEENS T 4 BT IV O—F, (KN OFHER

F, Fi~BEO LR 2 12|
Vit. E la,B,7,0 DATEDO R T~EA4FED NI h~MWE~E &L THi~8249 (homo-
logues), a-b3T7~/ZF D 7 RIZHANT 10 LA EOERNIEEZ AT (KNICH
FI2E~ED 9EINa-Fa7~]
tocophérol a7 xz—)l|tournesol, huile d’olive; A {7 % tocol (kI —)b) EIEX]
phosphate de t~rol Fa 7~ »E [HIROE~E (B4 : DL-a- 37 ~) DU ~FHEA|Z

K OKIEMNZ S L7 E~EFEAR (METE)|
tocotrielnol ka1 ~U T/ —)L|blé, riz, orge (K%)]
trolox [7k¥E1E: Vit. E #5384
xanthones FH 2N OEBATEOIERZKT]
goji berry IoNY—, Mg (< Z) DE
structure plane planar

micronutriments &% % [ess.s pour le bon fonctionnement de notre syst. ~-~, qui ai-
dent a lutter contre la formation des ra~x li~s. %%~ (macronu~s : fll
JUZERET2HOMESCT I F—ELOR/OWE, LEEDLWN) EXttk, HL
nutriment : substance pouvant étre entierement et directement assimi-
1ée]
cuivre
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zinc

sélénium

Vit. A, C, E

béta-carotene BAOF U HDIIENEEDE~ZIHIT 2H~FE L THEHS %, BRGRIZHR)
B/ I~IERATREEINTE~A L35

conjugaison fuE (RS0 —, R#@ymc 7 Ivra g, 7V, 7Y F4 >, Bk LDk
KRS L T~REERT 2 KIS, ~RIeoR~ E L TEWlirtZ2 R s
DN, RTEBWEKT 2%, RPCHTFHICHEt S NG W]

pigmentation [ # D% D] Heta [~nt : molécule de structure variée, présente ds divers
tissus et organes végétaux ou animaux auxquels elle donne une colora-
tion particuliere /substance colorée, généralement insoluble, qui colore
la surface sur laquelle on I'applique, ss pénétrer ds les fibres (au contrai-
re des teintures). {LHEs DR & U TIEEEE}

hypopi~ i [FFREREITR LT A S = S RAME T LT0 B IREE]
syncytium UL FU L, Ak (B RSN S ERORE G AR, FUEEY, RO

DEBAR (—HIIIC S B OBN D 21K88) LKA SN D, B~ TE O 2 2 O
JAE OB EBIFRD, EREHIIE, ERA T Z X LITIERE S =D A/l s
FITE D —H ORI ITER ORISR D 56 /BRI fild F 2% e U B Z
FIOMIIIC/E 256, FIE I RBOMMIIE R, RE IS BRI DOk, WL
RO, U1V ARSI, e UlErY 724

QSAR [quantitative structure-activity relationship]

ORAC [oxygen radical absorbance capacity; #& ¥ £ RILEES). #OEWE fluores-
cein (7 VA LtA V) z#HTO—TEL, —EDEE~DOEEICLDMHEIND
fl~ OHEOEHRE 2 REMFHYICHTE . T ORITH~~DIHAFT B & fl~DHE~ DD
JENEL TR D%, BEYEME trolox FE(E F O fl~ Db~ DTS &k, i~
ICHUE L 7zl Bt o di~ 2 H

TEAC [trolox-equivalent antioxidant capacity; /K&, JRETEVWT DY > 7))L Bl
TERRE, MHI~NEWET DO, TP HIVORERE L TE FOEKITHFELR
Wil Z N3 |

FRAP [ferric reducing ability of plasma; HiiF-HEY DHI~REDHTICHE, FA—ILH
(-SH) 269 2La¥ (V5 F4 >, EAH) OREITRAE]

DPPH [1,1-diphenyl-2-picrylhydrazyl, #Z . —MOFI~WEE~EIEET. ~
e FOERICEFELEW T PV

biodisponibilité bioavailability

cardio-vasculaire (maladie) [ [EE%) ]
appareil circulatoire [ [4E#%%) S ]
vaisseaux sanguins [ [E#%] SH]

sclérose artérielle  BiRAE(L (JE) [artério~ & B

~ coronarienne jiR~~

athéro~ 77 a—=A(ME~) 8L (E). 5 (Cw <) IRBEE (iE) [ ~PNBICIEEIES AN 73
T 2DERHBET H~l. WRIIEIA~DHET 2 2 ENSBENAE S,
C’est 'oxydation des LDL qui initie le processus, et non les L~ natives,
i.e. celle qui ne sont pas oxydées; ds un 2e temps, les globules blancs
macrophages avalent les L~ oxydés pour les éliminer et se transfor-
ment en cel~s spu~s qui vont creer la pl~ d’ath~]|

plaque d'athérome kBt 75— ? [~NIRE O ADR 5 N7z EIFE X IIEE, v~/ 077y —2 b8
ENTNVD L. pl~ O E RN RAE RIS Dt R |

cellule spumeuse {EIA#IfZ [~ dont le cytoplame présente de petites vacuoles claires, ss
préjuger de leur contenu lipidique, glucidique, mucineux, etc.; le plus
souvent des mac~s ou des ~s musculaires lisses de la média art~ conte-
nant ds leurs vac~s distendues des esters de cholestérol, sous la forme
de gouttelettes soudanophiles; ds les pl~s d’athéro~, ces ~s sont grou-
pées autour du cceur lipidique de la lésion; la transformation sp~ des
mac~s est en partie sous la dépendance d"une voie particuliére de cap-
tation et de métabolisme des lipides, le syst. éboueur; communément
observée ds l'int~ art~ longtemps avant l'existence de la pl~ d’athé-
ro~|
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intima W ? [tunique interne des parois art~s et veineuses comprenant une
couche monoce ~re de cel~s endothéliales reposant sur un tissu con-
jonctif lache, séparée de la média par la limitante élastique interne]|

chronique (maladie) 1B

m~s ~s évolutives if71%:~~ [dont la plupart s’accompagne d'un stress oxydatif]
m~s rhu~s inflammatoires &JEHEY 2 —<F ?
m~s ~s infl~s de l'appareil digestif H{t.8 DEIERIEIERE 2
m~s broncho-pulmonaires K& - ffifE
affections de la peau
diabete
m~s cardiovasculaires fEER&FRZER
af~s virales ~s 1B1ED 1 )L APERE ?

m~ rhumatismal U a—<FMHEE (B ET0EN., BN EOEEIROKREEA< 85T 58]

Sida
cancers
m~s nerveuses dégénératives
polyarthrites EZ LR EID
?asthme Wi S
cinétique de réaction S 12 i
constante de vitesse 3 E
stoechiométrie ek
théorie de Marcus ~—H A8 [BRIBEI~ IS IRES T OEMOELN, ~HEE LT D EE %
3|

diabete  hyperglycémie HEiRi%, /& ik (i)
Le ~ est un modele de stress oxydatif.

Contrairement a la maladie cardio-vasculaire et a I'hypercholesterolémie, le st~ ox~ est su-
perposable a I’hypergl~ : plus la gl~ est élevée et prolongée, plus le st~ ox~ est intense.

De nombreux facteurs concourent a un st~ ox~ majeur ds le ~.
capacité du gf’lucose a s’auto-oxyder
produits de la glycation et formation de pr~s de gl~tion avancée

Pour étre simple, les fortes concentrations en sucre conduisent a des greffes sucre-protéines,
dont '’hém~ glyquée.

Ces produits complexes se fixent sur des récepteurs cellulaires, qui déclenchent une activation
des cellules et qui aboutit a une production excessive de radicaux libres.

Ces phén.s sont particulierement péjoratifs ds les complications vasculaires du diabete.
BEPRIR DIME % & HFIE ?

hémoglobine glyquée fou” U 2-NE/ 0 >[gr~ d'un glucose avec I’albumine ~val. biol.
permettant de déterminer la concentration de gl~se ds le sang (glycé-
mie) sur 3 mois|

période post-prandiale &% DK

ERO IETERE . ROS [especes réactives d’oxygene; rea~ ox~ species; HEARHNDF
BRI E LT ha2 RY T EEREDRER, HEED, SEEBERIGEMEP.OICH
D%?fi%%@%ﬁ“ﬂibf RINTEEALE TR R L TS0, N REHELA
D, ZOKR, BRSNS 7 2 N RIGICE D FLeBONENE~ % £ k. HRFEIC
LR oM, EOA (es~s oxygénées activées) & ? |

r~ hydroxyle ERoF I~ [k RoFo i ((OH) ITHEd 2 T~ EE~OH Thid RGEN
w <BALHN RV, B, & 2NV HE, [RABREH 5P LME LR, RISEDE S0
A OBRE TIIRRFAETE T, ERZECDITHR. B~ KBN ORI RIS
LT M RRICKDERSNDS, X—=F 0T, EYIVE, Rk, U J —)VEE,
PATA Y, TIRIAR, DIVEF A OFEACWEIC L D Aﬁm‘%ﬁ%%%h%]

hydroperoxyde ERaoxX)LAFT R
per~de d’hydrogene i#f2{t/k% (H2O2)

oxygene singulet ~ —HIH®F [~ TICBNWTAHTHEDID t*2p M LOB TN —~RETHAIN
TV, HIBE2AEETENODREREDZ &, 10y EEKEINS, B~ITHMOD
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RABFEEZBNDTI~T~TIIRWA, ZZOWENR2HOBFERKDBZ%
BN LB 0 |

superoxyde A—=/NN—=FF T R, BR[Oy TREIND A~T ZF 2 2O E OB, £
AANTEEZRL, RERTIRALLMAENZRT ORI, ARMIETNADPH
FFF—BICKORBICER SN, BIEREEORARFEROREIMEON D, B
FNEET 22 TOMILEE OILFITIE. A~R#EEHR, SOD 72 Ehkx mBERNE
N5, BIZIEA~T ZF 21, SOD ITK D B 0—ET~Ric et Cil~/KHEIC
ZlL. BIChY T—, VFF ¥ —ETEELIND, SOD 3R THRINR
BEE T, BORETA~ZHE - LS E5N3]

radicaux libres 7U—F2H)b. EEER [ = molécules dérivées de 1'ox~ne,/Axt~%ZFFD, &
fif DIENEF XNTHEFH, T TEEICE A, E< DA FERGITRIN. EF
MO ORORICE S, EfilamErz4AE LTS8 5]
électrons appariés & 74 | [Fl—#E L THEAITAE > D—xf 2727 ~|
él~ non ap~ AxFET (61~ célibataire & H)
~x li~s oxygénés = DAO (dérivés actifs de I'ox~ne)

~ anion TI~T A V| BEN-1TAE S ZEEN _EHEHODH D]
ABTS [2,2’-Azino-bis(3-ethylBenzo-Thiazoline-6 -Sulfonic acid)]
DPPH [1,1-diphenyl-2-picrylhydrazyl]

effets sur les cellules

MR DR i) S IEE & U TR T A TV (LU FRICA~~B) ML < EEND, U~
IHEEICA~~EENEGENTND Z EREORMMEDBITHIE, L LA~~BRIIRGE LR ITZT
Do MRS T DTV EAR~~BEDUE U TIEIIEE 5 ~78 sk, TN0EH# &SRB L 72D DOANERER IR
H, TR D EROERENZIT 21300 Ta<, BIZAEUSRIBEDEW T ILT & REOEH
Hia EZ2EBMT RN D 5. M- o~ EE i THEM, BattoEsy I > ENEPICHEE
L. B I~ERIBL T~~~ EROET 2 D2 WA TN D,

dégats sur des ADN
oxydation de protéines : formation de carbonyles
ox~ de lipides : 4-HNE, isoprostanes (1 70O2x% >),...
modification de ARN par ox~ (8 oxoguanosine)
= dysfonctionnement ribosomal et niv. réduit de pr~s f~nelles
iglycation D EAUINEE D T EHE D T OISR A & AGE products
ipofuscin (YR 7 AF ) : @EICHRILS N, AN/ ORY 27 ENZEH - FE - BEOEAK
activation de neutrophile (4 #3k) : r6le ds la formation de rides via dégradation de matri-
ce extra-cellulaire
différenciation et fonctions de cel~s dendritiques (BMRHEAD) : 2 RAIAE (cel~ présenta-
trice d’antigénes) MWHREIRNE [ EAZFEE L OHOERIC HEEFR (BHA~DilEE)
dysf~ment mitochondrial
inhibition de la chaine respiratoire / chaine de complexes enzymatiques
mutation d”ADN mit~
biogenese mit~ ? ? ?

FPP INSA Y FEBERE M [préparation de papaye fermentée; Hilg{LiEHZH L. Mk
WX DG E Rl OBE el (RRKRECHE) TR G, HLES I 20, &N
DRI EE BB EN 21D I 7 TI)IVHZ T R, BRICKDFEBEN Z ORIz 5
A% ZOAMREICIT R - PIER L. SRR ]

TA ZEFITHEBREUMITL T~ Z2BRI 5L, ZORENSBEDOKENEIN, % OREERS CD4
(NVN=THINA: 2 RE DT FE DM EHKE 2T ML DIRER I H 2 HELBYUR) OB L5,

FRDT A AL SARS 1TES, 30FI~ENY /) U~DE Db D, ERZFIWTEEERILUA, DX Dk
DN ER S R R T ~Z2 BT UL, JEUSOETIZA by 795,

Ss autre traitement, la ~ n’a aucune action. Par contre, donnée en complément de la tri~, elle
accélere la restauration du syst. immunitaire.

trithérapie N T E— (ZXI0HRE)

hydrophile “phobe “amphiphile # /#fk it m# L D[portant a la fois un groupement ~ et un
gr~ ~phobe]

immunitaire (syst.) [ TEE2E) 2]
immunité naturelle [ TEEZ) 2]

infertilité masculine BRI
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sperme, liquide séminal &
~matozoide KT
~mogramme ALY T T A, KR B LFEOEIC K DR O R RERR

acrosome/mique  [}T DRI IZH 5] FLouklk

capacité fusiogene [JiFERIET HAES 7]

leucospermie leukocytospermia

Elle est sous-évaluée et atteint des niv.x élevés chez 20% des patients stériles.

Elle entraine la production de DAO extrémement toxiques du fait du stress oxydatif qu'ils
génerent, pour ['appareil génital, les glandes annexes et les sp~des.

Le liquide séminal posséde un pouvoir antioxydant, qui contrebalance les effets du st~ ox~.

Cependant in vivo, la production tres élevée et/ou tres prolongée de DAO peut submerger
les défenses anti~s entrainant une ~.

In vitro, les DAO sont constamment délétéres car les sp~des ne sont plus protégés. Les alté-
rations cellulaires produites :

diminution de la réaction acrosomigue et de la capacité fusiogene.

augmentation de la fragmentation de I'ADN

Devant une ~ mas~, toute leu~? constitue un facteur de risque ess. ou associé qu'il convient
de traiter, surtout si une therapie in vitro est envisagée, afin d'améliorer la qualité des game-
tes utilisés.

complexe a base d'anti-~s naturels
L-carnitine LANZF 2|2 a2 FUTISH L TY VKT, IBIER IR (L 2 (2
DHA [acide docosahexaenoique; N IUAFH T, HFHECMK, MEOY P IEEICHE
EN DR O LBy, € OBEUIMLH OHIERN & Z A S ', DR O a2
& TIVYNA =R, BIREICH L THAMEESND. Fed D EMNta
SR L ZEEEE 2GRS EO|EDH V]

instruments de mesure, d’analyse
détecteur de chimiluminescence 1t % YeH% Hi e

ESR [elecrton spin resonance; & A £ > 3Li5]
A ETFOHEERLIZENS DEE
DT ORI~ DALE K OVE B IR EE
W7 I DRFRAZEAL DN 5 J i i B o [ A
Kk i 2 Ff5 - 72t B ORIER &

liaison chimique e ces
~ covalente HE~ [CODFETFN—D IIERDOE T 2]
co~ce A JHE T
singulet —B T~ | —EOEBTFNHEEINS ?|
~ simple B~ | TN~ Digft SN/ BT E 2 |
double ~ “H~ [T~ ORI NET 4 EE LA

d~ ~ conjuguée % _HE~ [ DO EO —H~NHE~ EXHITHFEET 5~ |
~ allénique 7L >~ [C=C=CHl i L = —EEGZRDILEYETET]
~ multiple ZHE~

~ hydrogene IKF~ [BLR~ENRKERIETITHA ~ TR WKER T, TEICAE L 2SR,
B:3%, Wik, 7 v F, nEBTREEDIMNE T EMED A~ ORI I EIER.
R 7 b TEENITTT WG 2 N K 03 P O B SR IC R 72 i 1 & oI5|
L THENRN. BAENREKEEZBRT D8, BlE O TREEE IR L F
FNT At & — BB ERSE & TR S B BRI A2 7 B S 70 B 7 |

électronégativité  BRUERMEE [HFHNORTFIE T & 51558 558 S ORI H72 RE]

énergie de ~ ~ T *x)L¥—[BDE = enthalpie de dissociation de ~ ?]

én~ d’ionisation = 1 F>fLT~?

déprotonation i 7'0 k At [réaction au cours de laquelle un proton H* est retiré d'une
molécule, qui va former sa base conjuguée. 7375 70 b > ZFREL THE
bR (RN

radical (ZV=)T D)V, el [JeA~2 U S, W DI 54 5 A B T35

DIk, DK~ 2RO A, ALETY SEERLEWITES]
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lipides [ Mez—f) 2]
lipolyse g i o3 f
lipase U=t [dé%rade les graisses en acides gras et monoglycérides; une fois
ds les cellules de la muqueuse, les monogl~s sont synthétisés a nouveau

en tri§1~s, se combinent au cholestérol et aux phospholipides et s'entou-

rent de Erotéines? our former les chy~s, hydrosolubles|

~ pancréatique K~ [[RRICEEN, FE~DS~BE T &Y 2 NDINK 2 il |

lipoprotéine U RE M [association de lipides et d'apopr~s (7 R&ER); MAEFOFRELTD

JEEIX O THIELERS NS

chylomicron Fo3 v o |EER 1nm OfE#H. Formé par I'entérocyte, assure le trans-

ort de trigl~s de la cel~ intestinale vers la circulation lymphatique]

VLDL very low density li~; précurseur des IDL, donne naissance aux LDL;
assure le tr~ de lipides a partir du foie]

LDL [low d~ li~; représente le stade final du catabolisme des V~|

IDL [intermediate d~ li~]

HDL [high d~ li~; fournie par le foie et l'intestin, impliquée ds le métabolis-
me des V~, des chy~s et du cholestérol; assure le tr~ des lipides entre
tissus]

~ lipase (LPL) UR&EHYU /N~ |[F~F V~D U T Ut B2 L, fHh s S OIEE D
BUA#IZ Bk, Prépare les conditions de la liposynthese adipocytaire]

lipostat i IFE IR AR [maintien de la lipémie]
lipophile ~soluble Btk o, IRIFEAED, IREED
lymphoides (organes) [ %) lymphe, Organes ~phoides]
médecine R

~ holistique TR 2 ARIRE 2 ~

~ préventive, de pr~tion Tfi~

phytothérapie ER7/=3E

prophylaxie “lactique T Fiftii&
pseudo-médicaments = suppléments alimentaires

membrane cellulaire MR KD U BRI S BKIEDRRIFE NS L2 VIR P 6 k5. IHE
ERLTENZ TR B TE 2 XD RREMEN H 5. TBEE (cytom~) IZ[F U]

canal Fyv )b

transport actif /passif [~EZEL TD] 4/ Z Bk

protéine ~naire EEH

récepteur SZHRE LTy —

diffusion latérale 5 HEEL

flip-flop IR CEENA T S THANSN (T U v 7)) SRR SS (T 0y ) ICEE]
mitochondrie(f) /rial 2 har RYTZ[ATP O EETEERMH. Un individu, recevant une ration

de 3000kcal/j, synthétise en une journée I'équiv. de son poids en A~; les
tissus exigeants en A~ sont tres riches en ~s; ex. 40 a 50% du vol. cellu-
laire du myocarde est occupé par les ~s. iDL B > 7=~ D DNA IZEKE
BRICHIRMES R TR SN, MDD~ DBMED D, ~NLHME %45 TR O KR
RIS IRNWEDITT BN, AN DNA IR THAR TREDOREN S W,
MO < ZNRL THA S

membrane externe #E
espace interm~naire BEEFEouiBs [N - SMELD [ D 22 ]

m~ interne/créte NI [3 MOITREEE A (complexe protéique HHDOY T 12w Fh5HS) &
A~BR~PEBL TET~REMR] /7 U XY | NEOH & E N IEiE]

matrice < hU w7 ZA[NIENOZERM, BEFEOBERNERE S N TRE. BHROEILE V&L
ONERF R DIEIEE N " E DR 2@ > TAD, 71F )L CoA (MilEE A) ICEH I N T
7 ~[EIEKICA S|

cycle citrique 7 T Egou” L7 Aou TCA [H [¥~WN, 7~ CoA DT ~Z{LL. NADT =
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NADH + H* 72 2 H1uz & N~ERE T )L F—& ?%W&?&Hh CO, %
im T&sﬁ%i%%ﬂ%i%l~@?&$mfﬁé# BTZOHDIZEIL~IR
REEWNS HDIFEN, ERICITHE T~ WETBILETCEMNDO I EZ2ELTNS ? |

chaine d' oxydoreductlon BTRER, UG [~ resp. &b, V~EHTEEININ~ICHEENDET
TN F—BTN6 I~2ERHET]

NADH-Q réductase NADH [i/k#EBEE~ [ ZDE~ 2t L TNADH+H T =NAD * (#1{t) &
Q= QH2 (iEiL) MW ¥AT, B~HTHETOZELAHD, ZOBEI~Hho7O k>
(H) —flH &~k g (F~HR > 7). complexe [(EHK]) &b

cyt~ réductase F~bca i~ [QH:=>Q (H&1k) & cyt c (ox) = cyt ¢ (réd) (EiT) T, TDERT
~ 1 {EZ B~ kT, complexe I (SR &b

cyt~ oxydase  F~ER{LEEFEE ~ [cytc (réd)= cytc (ox) (#a1k) & 1/202,=HoO (EIT) 23T,
Z OB T~ 1l & fZ~I2kHi 9. complexe IV (E&EKIV) &b

ATP synthétase ATP &h##E [Z5 L THIRONIMIBERUL PN T ~ABAEL, THUTE > T~
MO T~INA~ G~ 2T 2RO TRV F—Z2HNT, Y~WITA~DERE N
%, ZOaMRERILIY (L (phosphorylation oxydative) &5, complexe
V(#EEHEV) &b

transporteur A [ceux intervenant ds la chaine d'o~]
ubiquinone I EF/ 2[Q LHFL]
cytochrome ¢ 7 ~ 7 DA C lcyt c ERERD. F~MEINLZRFOERAE, SROBRILETE (Fed3t ©
Fe2t) iz l’é““) BT EZEL, %*ﬁﬁ)a THE (famille) 5k T |

couplage chimio-osmotique 1I:%{§<J_ % [ LR OBILETIC R 2ET~, T~h~, A~G RO

MfEsEIZIZ nécrose, apoptose 23db 2 A%, iz~ ;ﬂ?ﬂﬁﬂé?ﬂ’cméo F#1Z Permeability Transition Pore
DT~ cOBEREZ R L TT ~ 275,

nécrose BEFE | MR SO ARAR AN FE R I 5 & 7R EE
apoptose TR =P A ERRAER - BERETS G ICHERMAREOMIEZ R DA, LA ER

TIFEAENLT DU T LS NS, BEBERICIZ O~ F > ORE, M/
B ORE, oMMtz ENES |

neurodégénératives (maladies), m~s nerveuses dég~s #fEZ MR [HHX~ i O REE ~MTEE R 2 12
FEATO <, Le stress oxydant est impliqué ds les mécanismes de mort
cellulaire lors de ces m~s|

m~ d'Alzheimer
m~ de Parkinson idiopathique
sclérose latérale amyotrophique ALS

neurotransmetteur [ TRl 2]
oxydoréduction BALETTK . L Ry 7 ZA[{LEW A 2~T DIIZRFFICE TS NS~ B DA%, A

MOBEBTZESTBICETERRT I EBHIKRS]
auto-oxydation HC~ [%é LR TIVE IR CEERE S
électrophile RouBlETF
~dant a un électron —& F~Hl

~dation de lipides fEE D~
4-HNE |[hydroxynonenal; w-6 ® PUFA NS ~IZRDEAS NS TIVT B R, Bk e
BB E 5 A5, Y] division cellulaire Z |

~der les lipoprotéines U R&EH DL [MHi5#% (lipolyse) iICBIL . Mg D ELTOIREIZZDET

FAE LR S 5]
peroxydation i~ [ME~W), DO~ E NS FELMENS L]

~de B~ [AHETITERERE E LTIV F 2 RHEE (-0-0- ) X )V > EE (-C
(=0)-0-0-) Z2HT 2t~/ HEHETIZE~Y 1 F > (052) ZE58E~]

hydro~de i~k 5

~ lipidique FE Dii~ [oxydation des lipides insaturés; responsable du rancissement
des aliments]|

~de li~ i~ 5 H

hydro~ li~  [§EE ROX)LAF K

réaction Fenton T 12 bURE [B~KEN, Ml 08k, S A D EoMER TE RaoFIL TP
T ET 5 RG]

métalloprotéine SEEAEA [ANTEZOE M ~1 4 O 0E<EE L TS EA]
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méthylation AF I [~FfHn]

stabilité ~dative?  ~ZEME [~ I EIT RGN R D " HhS & DE> THEFT, SIRI~E DL W BRI
JEIZ HEARAR BRI~ R D WHEYIE~SRIE L 5 WA, fETE~ITIZESY X 2 EFDHT
~YEELEICZDHDL L]

liposome U AR — A HRERN O /K VAL 2 R S N2 IR OERIERL T ¥ L TSI D%
SMNEEAE LIZIFE = HIEZ RO/ S 7B EECR A /N O Fr ]
PC ~ [phosphatidylcholines ~; A {&RET IV &L THES |

IR NE) 296 D BDMERN TIEVE~ E72 0 SR SR D, B EENT,

Parkinson (maladie de) /S—3F >V 25 [FPINEE O R ~MHREAIZHAIC R D, TN T 25k (Wi &
BIREE) ITBWT R~RRE MR T EFIL Y > OBEMANED . BEENT >N
AL BIENBEREEASNTNG]

idiopathique R D[RR AHDBEEIZDNTE ]

Sa pathogénie implique le stress oxydant ds la mort des neu~s dop~s de la sub~ noire.
neurones dopaminergiques F—/XI AEEfE =2 —D >
substance noire FE [ KIKHIOEHENZH O FEERITIAN D, /X~F TlI~ KR~ (striatum) @ R
~IREEDNE D

Principaux arguments

augmentation des concentrations en fer

inhibition du complexe I de la chaine respiratoire W38 D55 —EE FEE AR D] 2
altération des syst.s protecteurs.

Le syndrome p~nien induit par la neurotoxine 1-méthyl-4-phényl-1,2,3,6-tétrahydropyridine
est 1ié & une inhibition du complexe I.

L'étude DATATOP a montré l'efficacité de la sélégiline, mais aucun effet favorable de la vita-

mine E.
polaire, non ~ Wtk M~m %
molécule ~ ~OF [ FHNOIEER EABMOBELN B LBWEG, B0 TIEERENHD

KA EL IR T N E. RERR D DITK, kR, 7 BT %, 7 TR~%
FORKED—DIZ, HWIRT 2HHEDRLLFETRIEOEBREEDOEND S, ~0T
VSEA~VAIE (N 2B 25) ITIEEE <, ~Z2RDIEHE Ok, =% / —)V5E) ITI3E]

sclérose latérale amyotrophique ALS (#iZiMEMIRIE(LIE) [principales hypotheses : |

atteinte excitotoxique due au glutamate induisant des troubles du métabolisme calcique

neuronal TG I PBROuT AT )N K B BB IEDRER ? 23MHRED A1)V 2 LGH 2 HEEL 2
hypothése génétique : mutations du géne codant pour la superoxyde dismutase de type 1
&4 7 1#SOD

Parmi les nombreuses substances anti-oxydantes qui ont été testées chez I'homme, seule la
vitamine E en association avec un antiglutamate, le riluzole, aurait un effet favorable.

stress oxydant, oxydatif E&{tZ kL Z[se définit comme déséquilibre profond entre les pro-ox~s et
les anti-ox~s; lors du processus de combustion, sont produits des élec-
trons d’oxygene ou radicaux libres d’ox~ne; les ra~x li~s ont un él~
instable et s’accouplent de force avec un autre él~, en modifiant les
structures chimiques, entrainant la destruction de chaines de molécules;
lesra~x li~s bombardent n'importe quelle partie de la cellule : parois,
élts respiratoires, mitochondries, ADN. {b2#ff & U TorFIREE I3 ED =
WRITIE TR R I S NS GEAEMLFN T Ot R), BRILIEE~T~ZEL T,
JEBR DK, REEFIFE T DMOWEITH L TRESC ARGt 251 2F. 2
DIEE~T ~X T D H)VESOE T, ERNOKZ AR E L CERNICMOYE Z 5
~MET B, FEELZB~IFECIE~IEE T ~ 13 E P OWE & IS U TRl &
HEZZMESE. DNA 250k 2974 EHliaicifiz 52 5|

FEEL, 7))L O—)b, SN, REIGR, BMIRINY), R b L ASENRE K THEME~ TN, @EICEmns s &
B2 T T < IEHERMINES DNA 25D 0 #iEE 2T 2 2 &b,

BED~A~IRBIEE ZFY  ~A~Z2Z T E2BAL, PI~MEMHEITHEHAICR> TS, 20
ARET R N2 NS DYEDMT D ~A~ITHEG T 2 E OWEERE 2 L R v 7 2l S5,

DNA T/ 7 Z B EROILEWE T AT 77 7 2 2 (dG) EMER, EME~ITX D AG @ 8 M D REN~
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I 8-OHAG (8-t FOF > FTF~)IZ7/8%, 8-OHAG IZ DNA OEEEFE THIMSMTHEE S 1., ik 2 #% Tl
HEYIZIRPASEE S NS, 8-OHAG IR ZE W E TERNT ORI N T RIS N, BFLETHE
LU 72 8-OHAG BRHITHIEL 12N, (ETE~ITX 55 ~Z2 KRS S BN 725 R,

agression ox~ ~ IR

tabagisme, alimentation pro-ox~e, exposition aux UVs, obésité, pollution, surcharge pondé-
rale, pratique d'un sport intensif peuvent favoriser I'hy Eer r0d~ des ra~x 11~s

W, MRfL (e 9 B, SROVER, BT, 155, (REI®Z, 5RED AR —

maladie de Parkinson, m~ d'Alzheimer, syndrome d'apnées du sommeil (E%ﬂféﬂ%ﬁéﬂ?%%) : mo-
deles de ~ ox~

Impact de la production (excessive) d'ERO
cancers
m~s neuro-dégénératives
m~s cardiovasculaires
pathol fgles oculaires [RD%E
m~s inflammatoires de I’appareil locomoteur #E##:E O RIEIERE
infertilité masculine B ARIHEIE
vi~

ozonide FVZ RA~EBILEY. FRITR~IBHEE & A > OIERIC K DAL E /s h K]

Un ~ ox~ élevé accélere les phén.s du vieillissement.
Accumulation de produits oxydés ds I'organisme, affaiblissement des défenses antiox~es,
concourent au vi~ des tissus et des organes.
L'atteinte ox~ mitochondriale reconnue non pas comme une conséquence mais comme
une cause du vi~. S FI X RUTITHTHo~F A= ?

Le ~ ox~ est impliqué ds les mécanismes de mort cel~re lors des m~s neurodégénératives.

bilan du stress oxydatif BR{LA kL AITBIS S # &7 ? [excellent indicateur de notre état de santé,
a la base de la médecine anti-age]

Oxyscale dose les marqueurs suivants

vitamine C EY32C
a tocophérol abd7xzm)b
gamma toc~ 7 b~
sélénium L =LA
cuivre i
zinc HHgh
B carotene BhoF >
vi~ A E~A
glutathion total, réduit, oxydé, gl~ peroxydase
I FF 2, BT ~, BILT ~, F~XaF 25—+
thiols t~x wF I
acide urique R
malondialdéhyde plasmatique ifi#Ef~o 2 7))L 7 & F(MDA)
T bars TBARS |thiobarbituric acid reactive substances; F74 /Nl B>V — )Vl K EW'E |

cholestérol t~ #aILAFO—)L
protides t~x w7OF R

Oxyscreen
cuivre i
zinc Gik:A
g&~ t~, réduit, oxydé # 7/ ~, @i/ ~, BILT ~
thiols t~x wFAIL

mal~de pl~ fi~<~ (MDA)
protides t~x wm7OoF R

Il existe des inter-corrélations existant entre les mar~s.

Les ~s révelent généralement des carences (quasi constantes chez 1'adulte) en :
calcium (chez 3 femmes ménopausées sur 4)
rotéines (30% des personnes agées sont concernées)
Fer
zinc
sél~
Ces différentes car~s ont des incidences sur notre processus d'oxydation, mais également sur
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nos défenses immunitaires

3 situations imposent une evaluation sérieuse du str~ oxy~ :

Patients s'automédicant de facon empirique par des suppléments nutritionnels, notam-
ment anti-oxydants, et au long cours.

Lorsque 1'on souhaite ajouter a la prise en charge conventionnelle des maladies plus ou
moins liées au str~ oxydant, une démarche thérapeutique anti-~e sé-
rieuse.

Ds toute dém~ de médecine préventive.

synthese B
dimérisation —&ik
oligomérisation KEAL
stéréosélective AVASEZIN:D)
régiosél~ L3t~ [frEE~ 2]
toxicité I
neuro~ g~ ?

induite par béta-amyloide
géno~ Ein~
ribonucléotide réductase
?cytogénétique Al e A =2 Y
induction de micronucléus /MZFEE |~ : MlEH I T @O S 3RIICEET /N O, BEIIFE
U7 WIRHY 788, MR 0 2RI — S O PR N IER IZ B I NS, ARDOKITHGA X

NTITELHITEL S|
clastogene DIA =T V| ROEROBIEEAECIEDH O  ALFWE, X, 8BIME]

poison pour les fuseaux mitotiques?

échange de chromatides sceurs itk A35H [ch~s s~s : HEBOF—D ? “DORfK, HHD
[ CHIFIRR 7> DIHRMEED Z EH D |

aberration chromosomale ik F ?

vieillissement #1t [I’équilibre entre les phén.s de dégradation et de réparation de no-
tre organisme se fragilise, altéré par trois principaux processus biol.s :
ox~tion, gl~ (caramélisation due au glucose) et infl~|

photo~ Je~
oxydation (2]

carbonylation de protéines? EHE D} )V R )WL [EEE~EBED—D, I~~HEid, 73 /BRI
DEEALHIHECIFE OWRRLEONIC E D E L2 7V T & MEa DA K > THR
EN5s|

glycation 7)) sr—< 3 »[glycosylation non enzymatique des protéines; connue éga-

lement sous le nom de théorie du cross link ou du pontage; combinaison
entre nos pr~s et nos glucides; les macromolécules formées se rassem-
blent et alterent les propriétés de la ma~ ext~; lorsqu'elles sont oxy-
dées, ces mo~s produisent des substances qui contribuent au ~ de notre
organisme d'une maniere irréversible. EHi &Y I JRZRG L TINEAT S &
HGOOWENPRESND ZENSRBEINZKIE A1 T—FR, X1 V=), LK
JEEB |

matrice extracellulaire Miffd5~ kU w7 X[~ 5 D3 IIC K > THES S : collagene, élastine,
fibronectine, laminine]|

La ~ joue notamment un réle important ds I'apparition de nombreuses maladies, en étant
a l'origine de lésions cellulaires, tissulaires ou encore de vi~ vasculaire.

AGEs [advanced ~ end products; &KLY, 7L I—AFEORETHENEAEDY
S REEIERRICROR L TERE NS

inflammation silencieuse EERZIE ? [a la différence des ~s aigués, n'est associée a aucune
douleur; sournoise, peut rester invisible et couver longtemps avant d'é-
tre découverte|

Favorisée par les facteurs env~taux et nutritionnels (vie sédentaire/alimentation peu va-
riée, déséquilibrée, riche en sucres et en graisses/exposition a la pollu-
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tion/mode de vie stressant).

Elle génere : maladies cardio-vasculaires, cancers, allergies, diabete, m~s auto-immunes
comme celles liées a la glande thyroide (B C. 5 M FHRAR S 2 ).

2 marqueurs sanguins peuvent la détecter : la CRP et le fibrinogene.

CRP [protéine C réactive. C KIbMEEHE. RERMWRSIEMIEERE., E% A DM
FIZ0.1me /dl RifE N8, RIE, MBEOBIENEFIET % SR ORI

groupement méthyle A F )L J ? [participent a notre détoxification cel~; ess. a la réparation de
I'ADN et donc de notre code génétique]
Au fur et a mesure de la diminution naturelle dge ces ~s, ces rép~s ne pourront plus se
faire; il faut des donneurs de mé~s en permanence, pour que notre org~ puisse satisfaire
ces rép~s qui se produisent plusieurs millions de fois par jour.

Les ~s mé~s contribuent a de trées nombreuses fonctions de 1'org~, entretiennent la
santé des membranes cel~s, favorisent les transmissions d'influx nerveux, accélérent la
diminution des acides gras.

remodelage cardiaque D&V £T ) > 7 2 [J¢, HAE£EE T2, ~ car~ au cours du v~ est ca-
ractérisé par une réduction massive du nb de cardiomyocytes, %ui parti-
cipe aux dysfonctionnements car~s observés chez le sujet agé. Cette per-
te de car~tes par nécrose ou apoptose s'accompagne de : |
hypertrophie compensatrice des car~ytes restants 5% - 7= Dl 2N g E I ALK
dépot de ma~ ext~ conduisant a la fibrose et a la rigidification du myocarde.
LA~ B U 7 ZDILEDNEZ D BHELE & DA ORI R 2

Le stress oxydant est un élt déterminant du ~ car~ chez les individus agés.

La monoamine oxydase-A (MAO-A) est une source de str~ ox~ ds le coeur et son ex-
pression est fortement augmentée ds le coeur agé. De plus, la production d'H,0, par la
MAO-A lors de la dégradation de sérotonine, induit I'ap~ et la néc~ des car~tes in vi-
tro. De ce fait, 'augmentation de l'activité de la MAO-A au cours du v~ pourrait condui-
re au ~ et a l'insuffisance car~ via l'accumulation d'H,0.

~ de la peau

xérose
amollissement? P23 &H
rides Lb

kératose séborrhéique fEJRIEALIE

troubles de pigmentation L& FEE [mélanose & E55&D ? |
aplanissement? de la jonction épiderme-d~ REKEKHEEHAFESIT/25 2
atrophie de la matrice extra-cellulaire #ifgst~ b U v 7 Z D Zii
diminution du nb de fibroblastes ###fEHHIfA DR DD

di~ du niv. de collagenes 15 —% > B O ?

élastose? T T RRHESE
gene Sirtuin HY—F oA ViERT [EHFE~, EEEE~, figlbE~cb, mHbickoakan

LEAE~NIEA N VT ©FIMEBER T~ & DNADREEIT/EM L, BIRHI7S5
HiZfTo THMELETT EEASN TS, Jiff Aoy —HRICEDIE~En, R
D7z /—=)lO—fl, VAR bO—)LIZX>THE~ETND]

NOS [nitric oxide synthase; NO O & RRIZEI G- DR, NO 12l TLMAIR THE.
AR B @SR TS RISZER T & U THREL . 7R b= X, MELH)%
B ~MIIHERRIENIC —EBAET DM ERIEPA L ALK DFEEEND
FEAC SN



